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PATHOGENIC ROLE OF THE MICROBAL PERSISTENCE OF 
DENTAL PLAQUE IN PERIODONTITIS DEVELOPMENT  
 
This article presents the role of microbial factors in the development 
of inflammation in periodontal. The leading role in the formation of 
inflammation in the mouth belongs resistant obligate anaerobic and mi-
croaerophilic organisms. During invasion of bacteria produce com-
pounds that reduce or completely block the activity of protective sys-
tems. Factors that induce prolonged inflammation and periodontal tissue 
destruction usually are attributed exo- and endotoxins by pathogenic 
bacteria, in particular Porphyromonas gingivalis, the number of which 
increases substantially in periodontal diseases, especially in fresh le-
sions. Identification of P. gingivalis indicates the progression risk  of 
chronic inflammation in parodontum. 
The aim of the work is to analyze the scientific literature data of 
the microbial etiology of periodontitis, for the development of the dis-
ease, a combination of these conditions: pathogenic bacteria in an 
amount sufficient to start the inflammatory process; living conditions in 
the mouth should contribute to the growth and reproduction of patho-
genic organisms; in periodontal tissues should be absent microorgan-
isms – bacteria parodontopatogenic antagonists; microorganisms have 
spatially localized so that they (or) their metabolic products could act 
directly on target cells; the human body must be sensitive to bacteria 
and their toxins. Gums have of features associated with the structure of 
this component periodontal mucosa. Found that in most places perio-
dontal destruction and often occur P. gingivalis, A. actinomycetem-
comitans, P. intermedia, T. forsythensis, E. corrodens, F. nucleatum. P. 
melanogenica, V. parvula, Peptostreptococcus micros and others. In-
flammation in periodontal tissues and is caused by microbial dental 
plaque. It with the development of periodontitis found to increase the 
number P. gingivalis, P. intermedia and T. forsythensis more than 100 
times. Pathogenicity factors of is endotoxin, phospholipase A, that vio-
lates the integrity of the membrane epithelial cells and hemagglutinin 
protease and contributing active introduction of microorganisms in the 
periodontal tissues and their rapid destruction. Deep penetration of mi-
croorganisms in the gum tissue leads to a high probability relapse after 
therapy. P. gingivalis is one of the major pathogens involved in perio-
dontitis. Predominance in tissues Porphyromonas gingivalis is a poor 
prognostic sign in typical forms of periodontitis. Porphyromonas gingi-
valis – gramnegative anaerobic fixed coli, which belong to the family 
Porphyromonadaceae. The surface is covered with P. gingivalis fibrils. 
They are the most frequent, followed Aggregatibacter Actinomycetem-
comitans, pathogens of chronic generalized periodontitis. Especially a 
lot of them can be found in fresh area destruction. They are most closely 
associated with chronic periodontitis from  all the pathogens . Intracel-
lular Porphyromonas gingivalis able to subdue the metabolism of cells  
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that are directly relevant to the development of the disease. So, after the 
invasion of Porphyromonas gingivalis in gingival epitheliocytes is in-
hibited the secretion of interleukin-8 weakens  periodontal natural pro-
tection. In the situation that created microorganism, loses signal the 
presence of bacteria and not sent white blood cells to destroy them. P. 
gingivalis may prevent migration polymorphonuclear leukocytes and 
through the epithelial barrier.  
Key words: Periodontal, periodontal disease, Porphyromonas gingi-
valis, microbe, inflammation. 
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ПАТОГЕНЕТИЧНА РОЛЬ МІКРОБНОЇ ПЕРСИСТЕНЦІЇ 
ЗУБНОЇ БЛЯШКИ В МЕХАНІЗМАХ РОЗВИТКУ ГЕНЕРАЛІ-
ЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ 
 
У статті представлено характер мікробної персистенції  в роз-
витку запального процесу в пародонті. Доведена провідна роль 
резистентної облігатної анаеробної та мікроаерофільної мікрофло-
ри у формуванні запального процесу в порожнині рота. У процесі 
інвазії бактерії продукують біологічно активні речовини, які зни-
жують або повністю блокують активність захисних систем органі-
зму. До факторів, що індукують тривале запалення і руйнування 
тканин пародонта, зазвичай відносять екзо- і ендотоксини пародон-
топатогенних бактерій, зокрема Porphyromonas gingivalis, кількість 
яких істотно зростає при захворюваннях пародонта, особливо у 
свіжих вогнищах ураження. Виявлення P. gingivalis вказує на ризик 
прогресування хронічного запалення в пародонті. 
Ключові слова: Пародонт, пародонтит, Porphyromonas 
gingivalis, мікрофлора, запалення.  
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ РОЛЬ МИКРОБНОЙ ПЕРСИСТЕН-
ЦИИ ЗУБНОЙ БЛЯШКИ В МЕХАНИЗМАХ РАЗВИТИЯ ГЕ-
НЕРАЛИЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА 
 
В статье представлен характер микробной персистенции в раз-
витии воспалительного процесса в пародонте. Доказана ведущая 
роль резистентной облигатной анаэробной и микроаэрофильной 
микрофлоры в формировании воспалительного процесса в полости 
рта. В процессе инвазии бактерии продуцируют биологически ак-
тивные вещества, которые снижают или полностью блокируют ак-
тивность защитных систем организма. К факторам, которые инду-
цируют длительное воспаление и разрушение тканей пародонта, 
обычно относят экзо- и эндотоксины пародонтопатогенных бакте-
рий, в частности Porphyromonas gingivalis, количество которых су-
щественно возрастает при заболеваниях пародонта, особенно в све-
жих очагах поражения. Выявление P. gingivalis указывает на риск 
прогрессирования хронического воспаления в пародонте. 
Ключевые слова: Пародонт, пародонтит, Porphyromonas 
gingivalis, микрофлора, воспаления. 
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Серед захворювань пародонта перше місце 
належить генералізованому пародонтиту. В да-
ний час пародонтит розглядають як хронічне 
деструктивне імунно-запальне захворювання 
пародонтальних тканин, яке є реакцією на при-
сутність анаеробної мікрофлори [1]. Так звані 
пародонтопатогени і їх вірулентні фактори ви-
кликають хронічне перманентне запалення з 
вираженим запально-імунним компонентом, 
значною мірою визначаються індивідуальними 
та генетичними факторами. Це запально-
деструктивний процес, охоплюючий всі тканини 
пародонта і приводить в кінцевому підсумку до 
резорбції кісткової тканини [2]. Темп резорбції 
кісткової тканини, який у 80% випадків стано-
вить від 0,05 до 0,5 мм на рік, залежить від 
складу мікрофлори пародонтальних кишень, 
гігієни порожнини рота, наявності поєднаної 
патології і системних факторів ризику [3, 4]. Усе 
ще не існує єдиної точки зору на етіологію та 
патогенез уражень пародонта і на сучасному 
етапі більшість вітчизняних і закордонних дос-
лідників вважають генералізований пародонтит 
поліетіологічним захворюванням із різними ме-
ханізмами розвитку. 
Серед чинників ризику запальних процесів у 
пародонтальних тканинах вирішальне значення 
мають порушення мікробіоценозу ротової по-
рожнини, дисбаланс імунокомпетентних систем 
організму, недостатність антиоксидантного за-
хисту та транскапілярного обміну в навколозуб-
них тканинах, але загальновизнаною є думка 
про те, що провідна роль у формуванні запаль-
ного процесу в порожнині рота належить резис-
тентній, облігатній, анаеробній і мікроаерофіль-
ній мікрофлорі зубної бляшки [5]. Патогенна та 
умовнопатогенна мікрофлора порожнини рота 
визнається одним з провідних факторів в етіоло-
гії запальних захворювань пародонта [6]. Ре-
зультати бактеріологічних досліджень і вивчен-
ня під’ясенного зубного нальоту свідчить про 
багатокомпонентний склад мікрофлори при да-
ній патології. 
Якщо дотримуватися тільки мікробної етіо-
логії пародонтиту [7], то для розвитку цього 
захворювання необхідне поєднання наступних 
умов: присутність пародонтопатогенних хворо-
ботворних бактерій в кількості, достатній для 
початку запального процесу; умови проживання 
в порожнині рота повинні сприяти зростанню і 
розмноженню патогенної мікрофлори; в ткани-
нах пародонта повинні бути відсутніми мікроо-
рганізми – антагоністи пародонтопатогенних 
бактерій; мікроорганізми повинні просторово 
локалізуватися так, щоб вони і (або) продукти їх 
життєдіяльності могли діяти безпосередньо на 
клітини-мішені; організм людини повинен бути 
чутливий до мікробів і їх токсинів. При цьому 
слід враховувати, що ясна мають цілий ряд осо-
бливостей, пов'язаних з будовою слизової цього 
компонента пародонта. Епітелій сулькулярного 
відділу ясен, розташований навколо шийки зуба, 
не має зроговілих клітин. Відстань між епітеліа-
льними клітинами цього відділу більша, ніж в 
інших відділах слизової оболонки ясен. Ці фак-
тори обумовлюють більш високу проникність 
епітелію для мікробних токсинів і лейкоцитів 
[8]. 
Мікроорганізми бляшки, в результаті актив-
ного виділення різноманітних ферментів, які 
сприяють розвитку мікроциркуляторних пору-
шень пародонта, запускають ряд запальних реа-
кцій, викликають деполімеризацію глікозаміно-
гліканів, білків тканин пародонта, у першу чер-
гу, колагену. Такий механізм розвитку патологі-
чного процесу займає важливе місце в патогене-
зі розвитку захворювань пародонта дистрофіч-
но-запального походження [9, 10]. 
Зубний наліт найбільш часто утворюється й 
відкладається на оральних поверхнях нижніх 
центральних різців у ділянках їх шийок і спов-
зає в ясенну борозну, викликаючи її подразнен-
ня та запалення, збільшуючи стікання зубного 
ліквору. У патогенезі хронічного генералізова-
ного пародонтиту зубний наліт пенетрує дно 
ясенної борозни, проникаючи під епітелій у 
строму сполучної тканини, викликаючи її запа-
лення. У свою чергу, запалення збільшує сті-
кання ліквору й у такий спосіб значно покращує 
умови для розмноження мікроорганізмів в діля-
нці новоствореної своєрідної патологічної еко-
логічної ніші – пародонтальної кишені. Крім 
того, запалення стимулює вегетацію епітелію в 
напрямку верхівки кореневої частини зуба, що 
обмежена компактними пластинками періодон-
тальної щілини. Саме вегетація епітелію викли-
кає дефект епітеліального покриву дна ясенної 
борозни й відсікає зв’язки періодонта. Зв’язки 
періодонта заміщаються грануляційною ткани-
ною, значно збільшуючи площу поверхні зовні-
шнього покриву, інфільтрованого мікробіотою 
зубного нальоту. Таким чином, основною пато-
генетичною ланкою, гранню перетворення захи-
сної біоплівки, зубного нальоту, що утворений 
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індігенною мікробіотою порожнини рота, є по-
долання представниками мікробіоти епітеліаль-
ного покриву та поширення запального інфільт-
рату у сполучній тканині пародонта за зубо-
ясенні з’єднання ясенної борозни [5, 11, 12]. 
Індивідуальні розбіжності у кількості мікро-
організмів в порожнині рота здорових дорослих 
людей з інтактними зубами залежать від бага-
тьох факторів: від характеру харчування, від 
інтервалів між прийомами їжі, від ширини між-
зубних проміжків, від гігієнічного догляду за 
порожниною рота [13]. 
До складу постійної мікрофлори порожнини 
рота входять представники кількох груп мікроо-
рганізмів: 1) бактерії; 2) гриби; 3) спірохети; 4) 
найпростіші; 5) віруси. 
За даними ряду авторів [14, 15], близько по-
ловини представників резидентної (нормальної) 
флори є факультативними і облігатно-
анаеробними стрептококами, які включають в 
свій склад Str. salivarius, Str. mutans, Str. mitis, 
Str. sanguis і пептострептококи. Інша половина 
резидентної флори складається з вейлонел (бли-
зько 25 %) і дифтероїдів (близько 25 %). Обліга-
тні анаероби в порожнині рота також постійно 
представлені групою Bacteroides. Лактобацили, 
стафілококи, спірохети, фузобактеріі, бактерої-
ди, дріжджі, гриби, найпростіші відносяться до 
другорядних представникам резистентної фло-
ри. 
Вважають, що розвиток і прогресування за-
хворювань пародонта може бути пов'язано з 
впливом 6-10 мікроорганізмів, які проявляють 
свій патогенний ефект в будь-якій комбінації. В 
подальшому ця теорія набула найбільшої попу-
лярності [13]. 
Встановлено, що в місцях найбільшої де-
струкції пародонта найчастіше зустрічаються P. 
gingivalis, A. actinomycetemcomitans, P. 
intermedia, T. forsythensis, E. corrodens, F. 
nucleatum. P. melanogenica, V. parvula, 
Peptostreptococcus micros та ін. Запалення в тка-
нинах пародонта викликається мікрофлорою 
зубної плівки [16]. У ній у міру розвитку паро-
донтиту виявлено збільшення кількості P. 
gingivalis, P. intermedia і T. forsythensis більш 
ніж у 100 разів [13, 17, 18]. Факторами патоген-
ності їх є ендотоксин, фосфоліпаза А, що пору-
шує цілісність мембран епітеліальних клітин, а 
також протеази і гемаглютинін, що сприяють 
активному впровадженню мікроорганізмів в 
тканини пародонта і швидкому їх руйнування 
[19]. Глибоке проникнення цих мікроорганізмів 
у тканини ясен призводить до високої ймовірно-
сті рецидивів після проведеної терапії. Однак ці 
ж бактерії присутні і у здорових людей в інтакт-
ному пародонті, так як існує рівновага між мак-
ро- і мікроорганізмом. Не маючи чітких доказів 
етіотропності конкретного мікроорганізма до 
певної форми захворювань пародонта, можна 
рахувати лише  «головні» мікробні патогени 
причиною певних клінічних проявів захворю-
вання. 
Потрібна наявність настільки вірулентних 
бактерій в ясенний борозні і пародонтальних 
тканинах, які можуть викликати відповідну іму-
нну реакцію організму з боку клітинного та гу-
морального імунітету. До основного антибакте-
ріального механізму відносять протеолітичні 
ферменти, що виробляються моноцитами, полі-
морфноядерними лейкоцитами [17]. Пародонто-
генні бактерії виробляють ферменти, які стиму-
люють активність різних імунокомпетентних 
клітин – макрофагів, лейкоцитів, руйнують іму-
ноглобуліни (IgG) своїми ферментами. Най-
більш активними є мікробні протеази, які змен-
шують продукцію IgА і IgG, тим самим знижу-
ючи бар'єрну функцію слизової оболонки поро-
жнини рота і полегшуючи проникненню в тка-
нини токсичних продуктів, літичних ферментів, 
під’ясенної мікрофлори [20, 21]. Протеолітичні 
ферменти пародонтогенних бактерій відносять 
до одних з найбільш важливих вірулентних фа-
кторів. Actinobacillus actinomycetеcomitans і 
Porphyromonas gingivalis володіють широким 
спектром факторів вірулентності, зокрема про-
теолітичною і остеорезорбуючою активністю. 
Porphyromonas gingivalis виробляє металлопро-
теінази, цістеінпротеінази, аспарагінпротеінази, 
що викликають деградацію неспецифічних IgA і 
IgG, шляхом розщеплення їх на невеликі пепти-
ди [22]. 
В процесі розвитку запалення компоненти 
бактеріальної клітинної стінки (особливо ліпо-
полісахарид) та продукти розпаду тканин разом 
із прозапальними цитокінами (головним чином 
ФНП-α, ІЛ-1 і інтерферон-гама – ІФН-γ), стиму-
люють вироблення оксиду азоту (NO) індуцибе-
льною формою синтази оксиду азоту (iNOS) в 
різних типах клітин [23-25]. 
P. gingivalis є одним з основних збудників, 
що беруть участь в пародонтиті. Переважання в 
тканинах Porphyromonas gingivalis являється 
поганим прогностичним ознакою при типових 
формах пародонтиту. Porphyromonas gingivalis – 
нерухомі грамнегативні анаеробні палички, які 
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відносяться до сімейства Porphyromonadaceae. 
Поверхня P. Gingivalis покрита перитрихіально 
фімбріями. Вони є найчастішими, після 
Aggregatibacter Actinomycetemcomitans, збудни-
ками хронічного генералізованого пародонтиту. 
Особливо багато їх можна виявити у свіжих 
вогнищах ураження. З усіх збудників вони най-
більш тісно пов'язані з хронічним пародонтитом 
[26, 27]. У дослідах in vitro показана потенційна 
роль фімбрій в адгезії до епітеліоцитів, колоні-
зації і деструкції пародонта. Численні дослі-
дження вказують на важливість фімбрій для 
розвитку інфекційного процесу, здатність про-
никати в епітеліальні і ендотеліальні клітини 
ясен. Виходячи із сучасних поглядів патогенезу 
інфекційних захворювань, викликаних даним 
збудником, важливу роль в розвитку мікробної 
патології можуть грати саме адгезини, які 
приймають участь в прикріпленні мікроорганіз-
му до колонізуючої поверхні, і токсини, пору-
шуючі важливі функції еукаріотичних клітин. 
Провідну роль в патогенезі інфекційного проце-
су, викликаного P. gingivalis, відіграють нефіб-
рильні адгезини і білки з токсичною функцією. 
Основним адгезином є фібрилі FimA – білок 
строго специфічний для штамів P. Gingivalis. 
Токсичну функцію виконують протеази (Arg-X 
або Lys-X), а також фосфатази, ДНКази, РНКази 
та інші білки [27]. 
Внутрішньоклітинно розташовані 
Porphyromonas gingivalis здатні підпорядкувати 
собі метаболізм клітини, що має пряме відно-
шення до розвитку захворювання [28, 29]. Так, 
після інвазії Porphyromonas gingivalis в ясенних 
епітеліоцитах пригнічується секреція інтерлей-
кіну-8, що в цілому послаблює природний за-
хист пародонта. В умовах, що створилися мак-
роорганізмом, позбавляється сигнал про прису-
тність бактерій і не направляються лейкоцити 
для їх знищення. P. gingivalis може перешко-
джати міграції поліморфоядерних лейкоцитів 
через епітеліальний бар'єр [30]. Виявлення P. 
gingivalis вказує на ризик прогресування хроні-
чного запалення в пародонті. Їх кількість істот-
но зростає при захворюваннях пародонта, особ-
ливо у свіжих вогнищах ураження. Показано, 
що протеолітичні ферменти можуть руйнувати 
різні білки організму і, можливо, порушувати 
функції його клітин. P. gingivalis синтезують 
протеази, що руйнують імуноглобуліни, гінгіпа-
іни, що індукують продукцію інтерлейкіну-6 
нейтрофілами, гемолізіни, ендотоксини [31]. У 
ряді робіт було встановлено участь NO в пато-
генезі пародонтиту [32, 33]. Було показано, що 
бактерії Porphyromonas gingivalis, які є одними з 
основних пародонтопатогенних мікроорганіз-
мів, здатні індукувати утворення NO індуцибе-
льною NO-синтазою як in vitro [34], так і in vivo 
при повторній оральній інокуляції мишам [32]. 
Отже, виходячи з аналізу літературних дже-
рел, можна зробити висновок, що у сучасній 
стоматології для діагностики хвороб періодонта 
необхідне проведення мікробіологічних дослі-
джень для виявлення основних збудників паро-
донтиту. Мікробіологічна діагностика дозволяє 
отримати необхідну інформацію для вибору 
препарату і методу системної терапії з викорис-
танням антибіотиків, а також для контролю і 
оцінки ефективності обраного методу антибак-
теріальної терапії [35, 36]. Крім того, при вста-
новленні етіологічного фактора лікар зможе 
конкретизувати діагноз і скласти прогноз розви-
тку хвороби.  
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